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RESUMEN 
Los inhibidores de la bomba de protones 
o conocidos como “IBP”, se han 
convertido en uno de los medicamentos 
más usados para el alivio de síntomas 
de dispepsia, esto se debe a que los IBP 
se encargan de reducir la producción de 
ácido gástrico por las células parietales 
ubicadas en la parte superior de las 
glándulas oxínticas del estómago, que 
afecta a la mucosa que lo recubre, 
provocando laceraciones y 
posteriormente úlceras pépticas que 
tiene un tratamiento más complicado, y 
sin un tratamiento eficaz puede 
provocar cáncer estomacal. Una de las 
bacterias que usa el medio ácido como 
su entorno de vida, es la Helicobacter 
pylori, causando molestias como la 
gastritis. Mediante una revisión 
bibliográfica y la consulta en artículos de 
revistas de alto impacto, la presente 
investigación buscó establecer una 
relación entre los IBP y su repercusión 
en la actividad de la bacteria, de 
acuerdo a la misma, se logró conocer 
que los fármacos no actúan 
directamente sobre la bacteria, sino que 
actúan en el medio en el que está se 
desarrolla y es necesario el empleo de 
antibióticos para obtener resultados 
favorables. 
PALABRAS CLAVE: Bomba de 
protones; Helicobacter pylori; fármacos 




Proton pump inhibitors or known as 
"IBP", have become one of the most 
used medications for the relief of 
symptoms of dyspepsia, this is because 
the PPIs are responsible for reducing the 
production of gastric acid by parietal 
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cells located in the upper part of the 
stomach's oxygen glands, which affects 
the mucosa that covers it, causing 
lacerations and subsequently peptic 
ulcers that have a more complicated 
treatment, and without effective 
treatment can cause stomach cancer. 
One of the bacteria that uses the acidic 
environment as its living environment is 
Helicobacter pylori, causing discomfort 
such as gastritis. Through a literature 
review and consultation in articles of 
high-impact journals, the present 
research sought to establish a 
relationship between PPIs and its impact 
on the activity of the bacteria, according 
to it, it was learned that the drugs do not 
act directly on the bacteria, but they act 
in the environment in which it is 
developed and the use of antibiotics is 
necessary to obtain favorable results.  
KEY WORDS: Proton pump; 
Helicobacter pylori; Proton Pump 
Inhibitors (IBP) drugs 
 
INTRODUCCIÓN 
La bomba de protones ubicada en las 
células parietales son las responsables 
de la producción del ácido clorhídrico 
necesario para la digestión estomacal, y 
es debido a las condiciones ácidas en 
las que trabaja el estómago, que el 
mismo presenta ciertos factores 
defensivos tales como la mucosa 
estomacal, el bicarbonato, la 
prostaglandina, el óxido nítrico y el flujo 
sanguíneo, pero estos pueden verse 
afectados por un mal funcionamiento de 
la bomba o por factores externos.  
En la antigüedad se creía que en ciertas 
condiciones extremas la vida de 
cualquier organismo era imposible, 
hasta finales del siglo XX cuando 
investigadores descubrieron que, en 
varias muestras de tejido obtenida de 
una biopsia estomacal con problemas 
de inflamaciones, diferentes tipos de 
gastritis, y demás problemas de acidez 
se encontraba la Helicobacter pylori por 
lo que se le adjudicó dichas patologías. 
En base a esto, se comenzó a buscar 
una forma contrarrestar los síntomas y 
poder erradicar la H. pylori a través de 
antibióticos, se empezaron a crear 
fármacos que inhiban el exceso de 
producción de ácido gástrico o también 
denominado IBP (Inhibidores de la 
Bomba de Protones), con ello, se 
lograría aliviar molestias estomacales, 
al restaurarse la mucosa del estómago 
por la disminución de acidez y 
eliminación de la bacteria causante de 
lesiones. 
El objetivo de la presente investigación 
es averiguar los mecanismos de los IBP 
sobre la bomba de protones. Además de 
conocer en qué medida los IBP ayudan 
a modificar las condiciones del 
estómago. Entender el efecto de los 
fármacos que interfieren en el desarrollo 
de la Helicobacter pylori. Relacionar la 
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efectividad de la combinación de 
fármacos antibióticos e IBP (incluyendo 
los fármacos en desarrollo), para la 
erradicación de Helicobacter pylori. Es 
por lo que en el presente trabajo se va a 
profundizar en los fármacos que 
permiten mantener la homeostasis. 
 
MÉTODOS 
El presente trabajo se trata de una 
investigación explicativa en literatura, 
considerando a la población occidental. 
Se toma en cuenta a todas las personas 
que padecen problemas de acidez 
causado por la alteración de las 
defensas del estómago, exclusivamente 
por infección de la bacteria Helicobacter 
Pylori. La información obtenida en este 
documento es de carácter bibliográfico 
basado en investigaciones científicas 
publicadas en su mayoría en revistas y 
artículos científicos, y datos acerca de la 
bacteria de Helicobacter Pylori. 
Además, se ha considerado los 
medicamentos inhibidores de la bomba 
de protones que ayudan a controlar la 
producción de ácido clorhídrico, de 
acuerdo a su biodisponibilidad y tiempo 
de acción. A su vez, asociarlos con 
antibióticos con el propósito de erradicar 






Bomba de protones.- “La producción 
de ácido gástrico por el estómago es 
controlada por una serie de mediadores 
endógenos. La somatostatina y las 
prostaglandinas son los principales 
inhibidores de esta secreción, mientras 
que los estimuladores más importantes 
son la acetilcolina, la gastrina y la 
histamina.” (1. Castro LA, de Argila de 
Prados CM, Martínez AA., 2016) 
Para el recubrimiento y protección del 
estómago, las glándulas: G (gastrina), D 
(somatostatina y amilina) y EC 
(serotonina, adrenomedullina, péptido 
natriurético atrial), en conjunto segregan 
un moco, mientras se mantiene el 
estado de reposo de las células 
parietales, en donde se encuentran las 
bombas de protones.  
Las células parietales estas tienen 
receptores de histamina tipo H2, 
receptores de colecistoquina (CCK2) 
tipo 2 y receptores muscarínicos (M3) 
por ello los estimulantes principales de 
la secreción ácida gástrica son: 
histamina (control paracrino); 
acetilcolina (control neurocrino) y 
gastrina (control paracrino).  
En la activación de la bomba de 
protones la histamina se une a los 
receptores H2 que activan la adenilato 
ciclasa y liberan la AMP cíclico. 
La gastrina se une al receptor de CCK2 
activando la fosfolipasa C e induciendo 
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la liberación de Ca citosólico, de forma 
indirecta la gastrina también estimula la 
liberación de HCl por medio de las 
células enterocromafines la acetilcolina 
es liberada por las neuronas 
intramurales, se unen a los receptores 
muscarínicos tipo 3 que a su vez van a 
incrementar el Ca intracelular. 
El AMPc y el sistema de señalización 
dependiente de Ca activan las proteínas 
quinasa, el resultado final de todo es la 
activación de la bomba de protones que 
hace posible la secreción gástrica de 
HCl. 
Sin embargo, existen diferentes 
sustancias como la somatostatina la 
prostaglandina E y la prostaciclina que 
pueden llegar a inhibir de forma directa 
la activación de la bomba de protones; 
en el caso de la Somatostatina esta lo 
hace también de forma indirecta 
inhibiendo la secreción de la gastrina e 
histamina. Por lo tanto, en la secreción 
ácida gástrica, la vía final del control 
paracrino, hormonal y neuroendocrino 
es la activación de la bomba de protones 
o H+K+ATP asa. 
Tras la activación de estas, la ATPasa 
se moviliza hacia los canalículos 
secretores de la membrana plasmática, 
esta, es una enzima que permite el 
intercambio de protones entre las 
células oxínticas y su exterior, por un 
lado, la permeabilidad a los iones 
potasio y por otro, la salida de 
hidrogeniones para la formación del 
ácido clorhídrico, las células son 
capaces de liberar estos protones 
reduciendo el pH hasta 1.0. 
La producción de ácido clorhídrico (HCl) 
se debe a la ingesta de cloruro de sodio 
(NaCl), comúnmente conocido como 
sal, que reacciona con los H+ y K+,(que 
se encuentran en la bomba de 
protones), debido al desplazamiento del 
Na+ por H+. Durante el proceso de 
digestión, la concentración de H+ es 
mayor a la de Na+, pudiendo producirse 
hasta 2 litros del HCl al día. Este ácido 
actúa sobre el recubrimiento de las 
paredes del estómago, que está 
cubierta por una capa de mucosa y 
bicarbonato (HCO3) que posee un 
carácter básico, y sirve como protector 
estomacal, este, impide una acción 
directa del HCl. 
Helicobacter pylori.-“es una bacteria 
espiral, gramnegativo, miroaerofilico, 
que se la puede encontrar con 
terminales redondeados en biopsias 
gástricas.” (2. Morcillo J, Otero W, 
Gómez M., 2018). 
Su descubrimiento se remonta más de 
un siglo atrás cuando Giulio Bizzozero 
describió bacterias en el estómago de 
perros sanos, pero es hasta el año de 
1982 que los investigadores Marshall y 
Warren descartan la idea de un 
estómago como un órgano estéril sin 
flora y adjudican que existían bacterias, 
que si se presentaban en un número 
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considerable podían producir gastritis 
activa. 
Datan los hechos del año 1983 que J. 
Robin Warren realizó publicación a The 
Lancet donde exponía múltiples casos 
clínicos en los que se visualizaba una 
bacteria bacilar con forma de espiral, a 
la cual se la asociaba con gastritis 
crónica, gastritis activa crónica, y demás 
patologías en las que se la encontraba. 
Un profesor de medicina interna llamado 
Barry Marshall interesado en las 
observaciones de Warren decidió que 
trabajaría con él, y juntos aislaron los 
microorganismos procedentes de 
biopsias y luego sometiendo las 
muestras a técnicas empleados con 
Campylobacter, por lo que se la 
denominó como “pyloric 
campylobacter”. 
En 1994, una conferencia consenso de 
los Institutos Nacionales de la Salud 
concluyó que la H. pylori era la principal 
causa de enfermedades de úlcera 
péptica, y ese mismo año la Agencia 
Internacional en Investigación del 
Cáncer declaró a H. pylori como 
carcinógeno en humanos. 
“H. pylori tiene muchos nichos de 
crecimiento (15-17), que dificultan la 
llegada de los antibióticos.” (3. Otero W, 
Gómez M, Otero L, Trespalacios A., 
2018) 
La bacteria puede desarrollarse en 
cualquier parte del medio gástrico por lo 
que en la mayoría de las ocasiones 
dificulta la llegada de los antibióticos 
usados, evitando su acción efectiva. 
Algunos de estos lugares son: la 
superficie del epitelio, la base de las 
criptas, el interior de células epiteliales y 
la superficie de estas. Cabe añadir, que 
además de ubicarse en lugares de difícil 
acceso para los antibióticos, los 
microorganismos son capaces de 
producir “biofilm”, un tipo de capa 
protectora que recubre a la bacteria y 
dificulta aún más la erradicación de esta. 
“Se ha reconocido como agente 
etiológico en el desarrollo de úlcera, 
gastritis crónica, cáncer gástrico y 
linfoma del tejido linfoide asociado a la 
mucosa gástrica (MALT).” (4. Cervantes 
E., 2016). Pese a ello, “se sigue un 
tratamiento en el que se incluyen 
antibióticos como: amoxicilina, 
tetraciclina, furazolidona, bismuto, 
claritromicina, metronidazol, quinolonas, 
sitafloxacina, gatifloxacina, rifabutina y 
moxifloxacina” (5. PubMed.gov, 2017), 
que actuando solos pueden eliminar la 
bacteria pero causando daños en el 
estómago, por esta razón se usan los 
protectores estomacales como se 
mencionarán a continuación. 
Inhibidores de la bomba de protones 
(IBP).- “Tras la aparición de los 
inhibidores de la bomba de protones 
(IBP) en los años 90 estos fármacos se 
han convertido en la primera opción 
terapéutica para el tratamiento de las 
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úlceras gastroduodenales y todo tipo de 
gastropatías” (6. Ricart T, Lozano M, 
Martínez E, Bueno S., 2018). 
“Los IBP están indicados principalmente 
en enfermedades relacionadas con la 
secreción ácida gástrica.” (7. Gasteiz V., 
2016). Al tratarse de fármacos 
inhibidores del transporte de protones 
(ATPasa - H+/K+), “Actúan inhibiendo 
de manera irreversible la enzima H/K-
ATPasa de las células parietales de la 
mucosa gástrica y, en consecuencia, 
disminuyen la secreción ácida.” (8. De la 
Coba C, Argüelles F, et al., 2016), 
especialmente tiene un efecto 
antiulceroso, es decir, que evita la 
formación de laceraciones en la mucosa 
estomacal que podrían ser causadas 
por la acumulación de jugo gástrico, el 
cual es segregado por las células 
parietales u oxínticas que se ubican en 
las paredes del estómago, su producto, 
es el ácido clorhídrico, que, en medida, 
ayuda en el proceso de digestión de 
alimentos y posterior absorción de 
nutrientes. Sin embargo, en 
circunstancias adversas, puede dar 
lugar a un ambiente idóneo para la 
proliferación de algunas bacterias, la 
principal, Helicobacter pylori, que posee 
una gran capacidad para subsistir en el 
medio ácido del estómago, esta es una 
bacteria exógena que puede 
permanecer durante mucho tiempo en el 
organismo, la misma, puede ser la razón 
de molestias estomacales que, si no son 
tratadas a tiempo, podrían empeorar 
con el inicio de gastritis, la formación de 
úlceras o adenocarcinomas 
estomacales. Los inhibidores de la 
bomba de protones (IBP) son fármacos 
de uso generalizado en España. Para 
ello, ha sido necesaria la fabricación de 
medicamentos que ayuden a 
contrarrestar los efectos de la sustancia 
propia excretada por las células del 
estómago. 
“Los inhibidores de la bomba de 
protones (IBP) están indicados 
principalmente en enfermedades 
relacionadas con la secreción ácida 
gástrica (…) y han demostrado ser más 
eficaces que otros antiulcerosos como 
los antihistamínicos-H2 (antiH2).” (9. 
Martínez J, Echevarría E, Calvo B., 
2018) 
“En la actualidad existe un grupo de 
cinco de estas moléculas [omeprazol, 
lansoprazol, esomeprazol, pantoprazol 
y rabeprazol] que se encuentran entre 
los fármacos de mayor prescripción y 
venta para el tratamiento de la úlcera 
peptídica y el reflujo” (10. Álvarez R., 
2018). 
Omeprazol.- Es un derivado 
bencilimidazólico, que actúa sobre la 
enzima (H+/K+)ATPasa gástrica, 
evitando la secreción de ácido gástrico. 
El omeprazol, es de naturaleza básica 
que entra en acción al contacto con un 
medio ácido de los canalículos de las 
células oxínticas, funcionando 
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eficazmente en la secreción ácida basal 
y estimulada. Frente a la Helicobacter 
pylori, omeprazol tiene un efecto 
bactericida, no obstante, no puede 
actuar solo, por lo que es necesario el 
uso de antibióticos para funcionar en 
conjunto y reducir los síntomas de 
dispepsia, además de ser un ayudante 
para la restauración de la mucosa y 
reducción de la acidez estomacal. Este 
medicamento, es absorbido en el 
intestino delgado; su eliminación se 
produce en un lapso inferior a 1 hora, 
antes de ello, durante su 
metabolización, sus metabolitos no 
tienen reacción alguna en la secreción 
de ácido gástrico y son eliminados 
mediante la orina. 
Lansoprazol.-El lansoprazol, mediante 
datos in vitro, se ha demostrado que 
tiene mejores resultados que otros IBP, 
con respecto al ataque hacia 
Helicobacter pylori, favoreciendo a la 
disminución de jugo gástrico y en la 
cicatrización de la mucosa. Junto a otros 
medicamentos erradicadores de la 
bacteria. La absorción rápida de este 
fármaco permite llegar pronto a la 
concentración máxima, y su efecto dura 
24 horas Sus metabolitos, no actúan con 
ningún otro efecto y una vez 
metabolizados por el hígado, son 
eliminados por la bilis, a través de las 
heces.  
Pantoprazol.- Es recetado cuando 
existe problema de esofagitis erosiva, 
causada por reflujo esofágico, es decir 
que los jugos gástricos, no simplemente 
afectan al estómago sino también al 
esófago, puesto que el esfínter que los 
conecta falla y no se cierra 
correctamente. Este fármaco, también 
en unión con antibióticos puede actuar 
contra la Helicobacter pylori, y sirve para 
tratar las lesiones causadas por la 
misma. El pantoprazol, llega a inhibir 
hasta alrededor de un 85% de secreción 
de ácido con la finalidad de lograr la 
homeostasis. Entre la administración del 
medicamento y su máxima acción 
transcurren alrededor de 2 horas. Su 
metabolización es desarrollada en el 
hígado, y los productos de desecho 
formados, son eliminados mediante la 
orina. 
Rabeprazol.-  Bloquea la secreción de 
ácido gástrico al unirse a las células 
parietales, posterior a su acción es 
metabolizada en el hígado y eliminado a 
través de la orina. Este medicamento 
está recomendado durante un corto 
plazo para el tratamiento de reflujo 
esofágico; además, ha demostrado ser 
eficiente en la erradicación de la 
bacteria Helicobacter pylori, y reducir el 
número en el aparecimiento de úlceras. 
Esomeprazol.- La absorción es rápida, 
actuando entre 1 o 2 horas después de 
ingerirla, su biodisponibilidad es de 
64%. Es metabolizado por el hígado y 
eliminado a través de la orina.  
 




Tabla 1 Parámetros Farmacocinéticos de los Inhibidores de la Bomba de 
Protones. 
 Omeprazol Lanzoprazol Pantoprazol Rabeprazol Esomeprazol 
Biodisponibilidad 
(%) 
30– 40 80-85 77 52 64 
Tmax (h) 0,5-3,5 1,7 2-3 2-5 1-2 
Unión a proteínas 
plasmáticas 
95 97 98 96,3 97 











Fuente: Mora Herrera C, Ventura López P., 2011 
Además de los fármacos anteriormente 
mencionados, algunos otros están en 
fase de estudio clínico, sin embargo, se 
prevé que el efecto inhibidor en las 
células parietales sea mejor que los más 
usados actualmente, llegando a tener 
una biodisponibilidad mayor al 80%, que 
luego de ser metabolizadas, son 
excretadas a través de la orina. 
Tenatoprazol.- Es un medicamento que 
se encuentra a prueba, la diferencia con 
los demás antisecretores, es el cambio 
del anillo de benzimidazol, por el 
imidazopiridina que le otorga una mayor 
duración en su efecto. En comparación 
con los IBP comercializados en la 
actualidad, el tenatoprazol, tiene una 
característica relevante, su efecto dura 
siete veces más e incluso durante la 
noche.  
Al ser un nuevo fármaco, se realizan 
experimentaciones, como el 
desarrollado por el Profesor J. P. 
Galmiche del Departamento de 
Gastroenterología y Hepatología en 
Nantes, Francia, quien orientó la 
investigación para comparar los efectos 
del Esomeprazol de 40 mg y 
Tenatoprazol de 20 y 40 mg, en 
pacientes de mediana edad entre 20 y 
30 años, dando como resultado 
favorable a la acción de la Tenatoprazol 
de 40 mg. 
Soraprazan.- Este medicamento está 
siendo financiado e impulsado por un 
consorcio europeo que está formado por 
cinco hospitales oftalmológicos: 
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Radboud University Medical Center de 
Holanda, el Hospital Universitario 
Southampton del NHS Foundation 
Trust, la Leiden University Medical 
Center de Holanda, el San Raffaele 
Hospital de Milán, el Centro de 
Oftalmología Universitäts-Augenklinik 
de Tübingen más la Organización de 
investigación por contrato (CRO) 
Smerud Medical Research, ha recogido 
6 millones de euros del programa de la 
UE “Horizonte 2020” que busca 
promover el estudio de eficacia clínica 
con Remofuscin, un tratamiento 
empleado por la compañía farmacéutica 
Katairo. Y esto recibe el seudónimo de 
Soraprazan por la INN (International 
Nonproprietary Name). 
Actúa como un inhibidor potente hacia la 
bomba de protones H+/ K + ATPasa. Su 
acción es bloquear la producción de 
ácido compitiendo con el potasio (P-
CAB). El soraprazán se une de manera 
muy específica, competitiva y reversible 
al sitio de unión al potasio de la bomba 
de protones (H + / K + ATPasa), lo que 
inhibe la actividad de la bomba y la 
secreción de iones H+ en el interior del 
estómago, que es el paso final en la 
producción de ácido gástrico. 
Relación entre IBP y Helicobacter 
pylori 
 “Los IBP también son una parte integral 
de la terapia de erradicación para 
Helicobacter pylori” (11. Urquizo G., 
Arteaga R., 2016). 
Los antibióticos junto con los IBP, es la 
combinación apropiada para el 
tratamiento en la erradicación de la 
bacteria, puesto que mientras el 
antibiótico actúa contra la bacteria, los 
IBP, se encargan de reducir el nivel de 
acidez del estómago para disminuir las 
condiciones ideales en las que se 
desarrolla la bacteria, lo que causa su 
debilitación.  
En caso de haber la presencia de la 
bacteria, se emplean tratamientos 
erradicadores, según Artigas J. y Martin 
C. 12. (2018): 
El primero, cuenta con la combinación 
de: amoxicilina y claritromicina son dos 
antibióticos que actúan impidiendo el 
crecimiento de la bacteria, sin embargo, 
se le añade un IBP, que se encarga de 
controlar el nivel de ácido que producen 
las células parietales. Otra combinación 
posible es la de amoxicilina y 
claritromicina, pero añadiendo el 
metronidazol que “inhibe la síntesis de 
ácidos nucleicos para evitar la 
replicación de la bacteria” (13. 
vademecum.es., 2016), pero al igual 
que en la anterior, es acompañada por 
un IBP. 
Si el tratamiento falla, se recurre a una 
segunda etapa que consta de la ingesta 
de: amoxicilina, levofloxacino e IBP.  La 
amoxicilina no permite que la bacteria 
crezca y el levofloxacino “actúa 
erradicando a la bacteria que causa la 
infección” (14. medlineplus.gov., 2019) 
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cabe recalcar que el tratamiento va 
acompañado de un IBP clásico para 
impedir el medio ideal en el que la 
bacteria pueda sobrevivir.  
En la tercera fase, se administra 
subcitrato de bismuto que se usa para 
tratar úlceras pépticas específicamente 
causadas por la H. pylori, la tetraciclina 
clorhidrato que “inhibe la multiplicación y 
propagación de la bacteria” (15. 
medlineplus.gov., 2017), al igual que en 
todas, el IBP debe estar presente en el 
tratamiento. 
DISCUSIÓN 
De acuerdo a la revisión bibliográfica 
realizada acerca del efecto de los 
fármacos Inhibidores de la Bomba de 
protones y su repercusión en la bacteria 
Helicobacter pylori, se deduce que los 
mismos no actúan directamente sobre la 
actividad de la bacteria, sino que actúan 
en el medio en la que está se desarrolla. 
La función principal de estos 
medicamentos es disminuir la 
producción de ácido clorhídrico, es 
decir, la acidez gástrica, de esta 
manera, el medio idóneo en el que se 
desenvuelve la H. pylori, se altera y su 
supervivencia se ve afectada, los 
fármacos expuestos, tendrán una mayor 
efectividad al trabajar conjuntamente 
con antibióticos que actuarán sobre la 
bacteria, así mientras se ataca a la 
bacteria y se alterar su entorno, 
podremos obtener mejores resultados 
en su erradicación. 
CONCLUSIONES  
Los IBP: omeprazol, lansoprazol, 
pantoprazol, rabeprazol, esomeprazol 
(con anillos de benzimidazol) y 
tenatoprazol (con estructura de 
imidazopirina) bloquean el intercambio 
de iones H+ que son fundamentales 
para la producción de ácido clorhídrico 
al entrar en contacto con el NaCl que 
está presente en el lumen del estómago; 
mientras que soraprazán (con anillo de 
benzimidazol) se une al sitio de unión 
del potasio impidiendo su entrada y por 
tanto inhibe la secreción de H+ con lo 
que no se da lugar a la formación de 
más HCl. Son fármacos antisecretores, 
no permiten el intercambio de protones 
H+ y K+, es decir, inhibe la producción 
de HCl que en exceso afectaría la 
mucosa del estómago, ocasionando 
laceraciones, por tanto, los IBP, ayudan 
a mantener un equilibrio en el 
organismo. 
Al encontrarse en condiciones óptimas 
para sobrevivir, se puede desarrollar la 
bacteria Helicobacter pylori, esta 
bacteria causa infecciones en el 
estómago y es la responsable de 
provocar úlceras y cáncer de estómago, 
la cual debe ser tratada por un lado con 
antibióticos: amoxicilina y claritromicina, 
metronidazol, levofloxacino, subcitrato 
de bismuto y tetraciclina clorhidrato, y 
por otro, acompañados por los IBP que 
reducen el pH gástrico 
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Los antibióticos y fármacos IBP, deben 
ser combinados para un mejor 
resultado, mientras que los antibióticos 
se encargan de controlar la bacteria H. 
pylori, tanto su crecimiento como su 
replicación, los IBP son los 
responsables de intervenir en las 
condiciones que presente el medio en 
donde vive, estos últimos, al impedir una 
mayor producción de HCl, disminuirá las 
posibilidades de sobrevivir de la bacteria 
y de continuar produciendo daños en el 
recubrimiento del lumen del estómago, 
de esta manera, se encuentra una 
relación entre el efecto de los IBP en el 
organismo y su repercusión en la 
bacteria Helicobacter pylori. 
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